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ﻫﺎي ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯽ ﻣﺤﺴﻮب ﺗﻮﻟﯿﺪﮐﻨﻨﺪه ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎ، ﯾﮑﯽ از ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻬﻢ ﻋﻔﻮﻧﺖﻣﻘﺎوم ﺑﻪ ﭼﻨﺪ دارواﻣﺮوزه ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ:ﻣﻘﺪﻣﻪ
اﻟﻄﯿﻒ ﮐﻨﻨﺪه ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎي وﺳﯿﻊﮐﻠﺒﺴﯿﻼ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ ﺗﻮﻟﯿﺪﯾﯽﻫﺪف از اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﻨﺎﺳﺎ. اﻧﺪﻧﻤﻮدهاﯾﺠﺎددﻧﯿﺎدردرﻣﺎﻧﯽﺷﺪه و ﻣﺸﮑﻼت
.ﺑﺎﺷﺪﻣﯽﻫﺎي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ در اﯾﺮاندر ﻧﻤﻮﻧﻪ( cpkalb)CPK
اﯾﺰوﻟﻪ081ﻫﺎي ﮐﺸﺖ و ﺑﯿﻮﺷﯿﻤﯿﺎﺋﯽ، ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از روشﮔﻮﻧﻪﺳﻄﺢﺗﺎﻫﻮﯾﺖﭘﺲ از ﺗﻌﯿﯿﻦ: ﺎﻫو روشﻣﻮاد
ﺑﺮاي ( CIM)ﻮﺗﯿﮏ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از روش دﯾﺴﮏ دﯾﻔﯿﻮژن اﻧﺠﺎم ﮔﺮدﯾﺪ و ﺣﺪاﻗﻞ ﻏﻠﻈﺖ ﺑﺎزدارﻧﺪﮔﯽ ﯿﺑﯽآﻧﺘ41ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ ﺑﻪ 
.ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪRCPﺑﺎ روش ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ cpkalbﻫﺎي ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ ﺑﺮاي وﺟﻮد ژن ﺎﻣﯽ اﯾﺰوﻟﻪﺳﭙﺲ ﺗﻤ. ﻣﺮوﭘﻨﻢ و اﯾﻤﯿﭙﻨﻢ ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺷﺪ
اﯾﺰوﻟﻪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ 22ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ و ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ%( 98/1)اﯾﺰوﻟﻪ 081اﯾﺰوﻟﻪ ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ، 202در اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿﻖ از : ﺎﻫﯾﺎﻓﺘﻪ
ﺎ ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ ﭼﻨﺪ دارو ﺑﻮدﻧﺪ و ﺑﻪ ﻣﺮوﭘﻨﻢ و اﯾﻤﯿﭙﻨﻢ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﺎﻻي ﻫﮐﻠﺒﺴﯿﻼ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ%55ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻫﻮﯾﺖ ﺷﺪﻧﺪ ﮐﻪ ﺑﯿﺶ از %( 01/9)ﺗﻮﮐﺎ اﮐﺴﯽ
ﺎ داراي ﻫاز اﯾﺰوﻟﻪ%( 11/9)ﻣﻮرد 22ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ RCPﻧﺘﺎﯾﺞ . ﺑﻮد23lm/gµﺎ ﺑﺎﻻي ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ ﮐﺮﺑﺎﭘﻨﻢﻫاﯾﺰوﻟﻪCIM. ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ% 04
.و ﺑﺨﺶ اﻃﻔﺎل ﺟﺪاﺳﺎزي ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪUCI ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺴﺘﺮي درﺧﻮنوادرارﺎيﻫﻫﺎ از ﻧﻤﻮﻧﻪﻪﺑﻮدﻧﺪ ﮐﻪ اﻏﻠﺐ اﯾﻦ اﯾﺰوﻟcpkalbژن 
، ﺑﺎﯾﺴﺘﯽ ﻫﺎي دﯾﮕﺮدر ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ و اﻣﮑﺎن اﻧﺘﻘﺎل اﻓﻘﯽ اﯾﻦ ژﻧﻬﺎ ﺑﻪ ﺑﺎﮐﺘﺮيcpkalbﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ وﺟﻮد ژن : ﮔﯿﺮيﺑﺤﺚ و ﻧﺘﯿﺠﻪ
.ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯽ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﯿﺸﺘﺮي ﮔﺮددﺎيﻫﮐﻨﺘﺮل ﻋﻔﻮﻧﺖﻣﻌﯿﺎرﻫﺎيﺎ، ﺑﻪﻫﺿﻤﻦ ﺗﻐﯿﯿﺮ در اﻟﮕﻮي ﻣﺼﺮف آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ
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ﻣﻘﺪﻣﻪ
ﻫﺎي ﮔﺮم ﻣﻨﻔﯽ ﻣﺘﻌﻠﻖ ﺑﻪ ﺧﺎﻧﻮاده ﺑﺰرگ ﮐﻠﺒﺴﯿﻼﻫﺎ، ﺑﺎﺳﯿﻞ
ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ داراي راﺑﻄﻪ ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﻧﺴﺒﺘﺎ ﻧﺰدﯾﮑﯽ ﺑﺎ اﻧﺘﺮوﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎﺳﻪ 
ﺸﯿﺎ، ﺳﺎﻟﻤﻮﻧﻼ، ﺷﯿﮕﻼ و ﯾﻫﺎي اﯾﻦ ﺧﺎﻧﻮاده ﻧﻈﯿﺮ اﺷﺮﺟﻨﺲﺳﺎﯾﺮ
ﻫﺎ ﺟﺰﯾﯽ از ﻣﯿﮑﺮوﻓﻠﻮر اﯾﻦ ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ(. 1)ﺎﺷﻨﺪﺑﯽﯾﺮﺳﯿﻨﯿﺎ ﻣ
دﻫﻨﺪ و ﺣﺪود ﯾﮏ ﺳﻮم اﻓﺮاد، ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑﺪن اﻧﺴﺎن را ﺗﺸﮑﯿﻞ ﻣﯽ
ﻫﺎ ﻣﯿﺰان اﺳﺘﻘﺮار اﯾﻦ ﺑﺎﮐﺘﺮي. اي اﯾﻦ ﻣﯿﮑﺮوب ﻫﺴﺘﻨﺪﻧﺎﻗﻞ روده
ﯿﺸﺘﺮ از ﺑﯿﻤﺎران ﺳﺮﭘﺎﯾﯽ در ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺴﺘﺮي ﺷﺪه در ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺑ
ﺳﻤﯽ، ﻫﺎ ﺷﺎﻣﻞ ﺳﭙﺘﯽآﻧﻬﺎ ﻋﺎﻣﻞ ﻃﯿﻒ وﺳﯿﻌﯽ از ﻋﻔﻮﻧﺖ. ﺑﺎﺷﺪﻣﯽ
ﻫﺎي ﭼﺮﮐﯽ در ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯽ، ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺠﺎري ادراري، ﻣﻨﻨﮋﯾﺖ و آﺑﺴﻪ
. (3،2)ﻫﺎي ﮐﺒﺪي ﻫﺴﺘﻨﺪﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﻪ ﺧﺼﻮص آﺑﺴﻪاﻧﺪام
ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯽ ﮐﻠﺒﺴﯿﻼﯾﯽ ﺑﺨﺶ ﮐﻮﭼﮑﯽ از ﻣﻮارد ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯽ را ﺗﺸﮑﯿﻞ 
% 09ﻣﯿﺮ ﻧﺎﺷﯽ از آن ﺑﺎﻻ و ﺣﺪود وﻣﺮگدﻫﺪ، وﻟﯽ ﻣﯿﺰان ﻣﯽ
(. 4-7) اﺳﺖ
ﮐﻨﺪ، آﻧﭽﻪ در ﻣﻮرد اﯾﻦ ﺑﺎﮐﺘﺮي ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺟﻠﺐ ﺗﻮﺟﻪ ﻣﯽ
ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ و ﮔﺴﺘﺮش ﺳﺮﯾﻊ ﻮﺗﯿﮏﯿﺑﯽﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﺎﻻي آﻧﻬﺎ ﺑﻪ آﻧﺘ
ﺑﺎﺷﺪ ﯽﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﻪ ﺧﺼﻮص در ﺑﺨﺶ ﻧﻮزادان ﻣآﻧﻬﺎ در ﺑﺨﺶ
(.8،9)ﮔﺮدﻧﺪ ﻣﯿﺮ ﺑﺎﻻﯾﯽ ﻣﯽوﺳﻤﯽ و ﻣﺮگﮐﻪ ﺳﺒﺐ ﺳﭙﺘﯽ
ﻫﺎي اﺧﯿﺮ ﺑﺎﻋﺚ ﻫﺎ در دﻫﻪﻮﺗﯿﮏﯿﺑﯽروﯾﻪ آﻧﺘﻣﺘﺄﺳﻔﺎﻧﻪ ﻣﺼﺮف ﺑﯽ
(. 01)ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم ﺷﺪه اﺳﺖﻇﻬﻮر اﯾﻦ ﺳﻮﯾﻪاﻓﺰاﯾﺶ 
ﻫﺎي اﯾﻦ ﺑﺎﮐﺘﺮي ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻔﯽ ﺟﻬﺖ درﻣﺎن ﻋﻔﻮﻧﺖﻮﺗﯿﮏﯿﺑﯽآﻧﺘ
ﻫﺎ ﺷﺎﻣﻞ ﻣﺮوﭘﻨﻢ و ﮔﯿﺮد، وﻟﯽ ﮐﺎرﺑﺎﭘﻨﻢﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﻣﯽ
ﻫﺎ ﯾﻦ ﭘﺎﺗﻮژنﻫﺎي وﺧﯿﻢ ﺑﺎ اﮔﺎه درﻣﺎن ﻋﻔﻮﻧﺖاﯾﻤﯿﭙﻨﻢ ﺗﮑﯿﻪ
. ﻫﺴﺘﻨﺪ
ﻫﺎ ﺑﻪ ﮐﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠﻒ ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﮐﻪ اﯾﻦ ﺑﺎﮐﺘﺮيﻫﺮﭼﻨﺪ
اﻧﺪ، ﮐﻪ اﯾﻦ ﺧﻮد زﻧﮓ ﺧﻄﺮي در ﻫﺎ ﻧﯿﺰ ﻣﻘﺎوم ﺷﺪهﻮﺗﯿﮏﯿﺑﯽاﯾﻦ آﻧﺘ
ﭼﻨﺪﯾﻦ (. 11،01)ﺑﺎﺷﺪ ﯽﻫﺎي ﻧﺎﺷﯽ از اﯾﻦ ارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ ﻣدرﻣﺎن ﻋﻔﻮﻧﺖ
اﺳﺖ ﮐﻪ ﻫﺎ ﺗﺎ ﺑﻪ ﺣﺎل ﮔﺰارش ﺷﺪهﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ ﮐﺎرﺑﺎﭘﻨﻢ
ﺗﺮﯾﻦ از ﻣﻬﻢ( ﯾﮏ ﻧﻮع ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎز وﺳﯿﻊ اﻟﻄﯿﻒ)ﺑﺎﭘﻨﻤﺎزﻫﺎ ﮐﺎر
ﻫﺎي ﻫﺎﯾﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ در اﯾﺠﺎد ﻣﻘﺎوﻣﺖ دﺧﯿﻠﻨﺪ و در ﮐﻼسآﻧﺰﯾﻢ
. ﺷﻮﻧﺪﺑﻨﺪي ﻣﯽو ﻏﯿﺮه دﺳﺘﻪB، Aﻣﺨﺘﻠﻒ 
ﺷﺎﻣﻞﮐﻪAﮐﻼس ﮐﺎرﺑﺎﭘﻨﻤﺎزﻫﺎي
ﻫﺴﺘﻨﺪ SEGو1IMI،3-1EMS،1-MDNalb،CMN،cpkalb
وﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎﺳﻪ ﺑﻪ ﺧﺼﻮص در ﺑﯿﻦ ﺑﺴﯿﺎري از اﻋﻀﺎي ﺧﺎﻧﻮاده اﻧﺘﺮ
در ﺳﻮدوﻣﻮﻧﺎس آﺋﺮوژﯾﻨﻮزا ﻧﺪرت ﮐﻠﺒﺴﯿﻼﻫﺎ، اﺳﯿﻨﺘﻮﺑﺎﮐﺘﺮﻫﺎ و ﺑﻪ
ﻫﺎي ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪﻫﺎي ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ اﯾﺰوﻟﻪ(. 31-41)اﻧﺪﺷﺪهﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ
ﺑﯿﻮﺗﯿﮑﯽ ﺑﻪ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﺎﻻي آﻧﺘﯽcpkalbﺣﺎوي 
ﻫﺎ ﻫﺎ ﺑﻪ ﮔﻮﻧﻪﻫﺎي روﺗﯿﻦ و اﻧﺘﻘﺎل ﭘﻼﺳﻤﯿﺪي اﯾﻦ ژنﺑﯿﻮﺗﯿﮏآﻧﺘﯽ
ﻫﺎي اﺧﯿﺮ ﻣﺴﺌﻮل ﮕﺮ اﻧﺘﺮوﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎﺳﻪ، در ﺳﺎلﻫﺎي دﯾو ﺟﻨﺲ
اﻧﺪ، ﺑﻪ در دﻧﯿﺎ ﺑﻮدهﻫﺎي ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯽ زﯾﺎديﻐﯿﺎنﻃ
cpkalbﻫﺎي داراي ﮐﻪ اﻣﺮوزه ﺟﺪاﺳﺎزي و ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺳﻮﯾﻪﻃﻮري
(. 51،61)ﭼﺎﻟﺸﯽ واﻗﻌﯽ ﺑﺮاي آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﺎي ﺗﺸﺨﯿﺼﯽ ﻫﺴﺘﻨﺪ 
در cpkalbﻫﻤﯿﻦ دﻟﯿﻞ و ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﯾﻦ ﮐﻪ ﻣﯿﺰان وﺟﻮد ژن ﺑﻪ
ﻫﺎي ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ در اﯾﺮان ﻣﺸﺨﺺ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ، اﯾﻦ ﺳﻮﯾﻪ
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮاي اوﻟﯿﻦ ﺑﺎر در اﯾﺮان ﺑﺎ ﻫﺪف ﺗﻌﯿﯿﻦ اﻟﮕﻮ ﻣﻘﺎوﻣﺖ 
ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ ﭼﻨﺪ در ﺳﻮﯾﻪcpkalbداروﯾﯽ و ﺑﺮرﺳﯽ وﺟﻮد ژن 
.اﻧﺠﺎم ﮔﺮدﯾﺪRCPدارو ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ ﺑﺎ روش ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ 
ﻫﺎﻣﻮاد و روش
ﯾﯽﻫﺎي ﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎاﯾﺰوﻟﻪ
ﻧﺨﺎﻋﯽ،–ﻣﺎﯾﻊ ﻣﻐﺰيﺧﻮن،در ﻣﺠﻤﻮع، ﻫﺰار ﻧﻤﻮﻧﻪ ادرار،
زﺧﻢ، ﺧﻠﻂ، ﻣﺎﯾﻊ ﺻﻔﺎق، ﺗﺮﺷﺤﺎت ﭼﺸﻢ و آﺑﺴﻪ داﺧﻞ ﺷﮑﻤﯽ 
ﻫﺎي ﻫﺎﺟﺮ و ﮐﺎﺷﺎﻧﯽ و ﺳﺎﯾﺮ ﻣﺮاﮐﺰ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺴﺘﺮي در ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن
09831-19ﻫﺎي ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ درﻣﺎﻧﯽ ﺷﻬﺮﮐﺮد در ﻃﯽ ﺳﺎل
081اﯾﺰوﻟﻪ ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ ﺷﺎﻣﻞ 202در آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه . آوري ﺷﺪﺟﻤﻊ
ﺳﻮﯾﻪ ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ اﮐﺴﯽ ﺗﻮﮐﺎ ﺗﻮﺳﻂ 22ﺳﻮﯾﻪ ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ و 
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13و ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺧﻮن %( 84/5)ﻣﻮرد 89ﻫﺎ را ادرار ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﮐﻪ ﻣﺎﯾﻊ ﺻﻔﺎﻗﯽ ﺣﺎﻟﯽﺑﻪ ﺧﻮد اﺧﺘﺼﺎص دادﻧﺪ، در%( 51/3)ﻣﻮرد 
%( 2/5)ﻣﻮرد 5ﺸﻢ ﻧﯿﺰ ﺑﺎ و ﺗﺮﺷﺤﺎت ﭼ%( 2/5)ﻣﻮرد 5ﺑﺎ ﺗﻌﺪاد 
ﻫﻤﻪ (.1ﺟﺪول )ﮐﻤﺘﺮﯾﻦ ﻣﯿﺰان را در اﯾﻦ ﻣﯿﺎن دارا ﺑﻮدﻧﺪ 
درﺟﻪ ﺳﻠﺴﯿﻮس در - 08ﻫﺎي ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ دراﯾﺰوﻟﻪ
ﮔﻠﯿﺴﺮول ﺗﺎ زﻣﺎن اﻧﺠﺎم ﮐﺎرﻫﺎي ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ % 01ﺑﺎ BSTﻣﺤﯿﻂ
.ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪﻧﺪ













ژن ﺑﺮ ﻮﺗﯿﮑﯽ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از روش دﯾﺴﮏ دﯾﻔﯿﻮﯿﺑﯽﺣﺴﺎﺳﯿﺖ آﻧﺘ
ISLCﻫﺎي روي ﻣﺤﯿﻂ ﻣﻮﻟﺮ ﻫﯿﻨﺘﻮن آﮔﺎر ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ دﺳﺘﻮراﻟﻌﻤﻞ
ذﮐﺮ اﯾﻦ ﻧﮑﺘﻪ ﻻزم اﺳﺖ از ﺳﻮﯾﻪ اﺳﺘﺎﻧﺪارد اﺷﺮﯾﺸﯿﺎ ﮐﻠﯽ . اﻧﺠﺎم ﺷﺪ
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮐﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﯽ و ﺳﻮﯾﻪ اﺳﺘﺎﻧﺪارد 22952 CCTA
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮐﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ 5071-AAB CCTAﮐﻠﺒﺴﯿﻼ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ 
(.71)اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﺷﺪ 
puorg tsaM ,scitsongaiD tsaM)ﻫﺎي ﺗﯿﮏﻮﯿﺑﯽآﻧﺘ
ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﺎﻣﻞ( KU ,edisyesreM ,.dtL
، (ﺳﯽ ﻣﯿﮑﺮوﮔﺮم)، ﺳﻔﺘﺎزﯾﺪﯾﻢ (ﺑﯿﺴﺖ ﻣﯿﮑﺮوﮔﺮم)ﺳﯿﻠﯿﻦ آﻣﻮﮐﺴﯽ
، (ﺳﯽ ﻣﯿﮑﺮوﮔﺮم)، ﺳﻔﺎزوﻟﯿﻦ (ﺳﯽ ﻣﯿﮑﺮوﮔﺮم)ﺳﻔﺘﺮﯾﺎﮐﺴﻮن 
ده )، ﻣﺮوﭘﻨﻢ (ده ﻣﯿﮑﺮوﮔﺮم)، اﯾﻤﯿﭙﻨﻢ (ﺳﯽ ﻣﯿﮑﺮوﮔﺮم)ﺳﻔﻮﺗﺎﮐﺴﯿﻢ 
، (ده ﻣﯿﮑﺮوﮔﺮم)، ﺟﻨﺘﺎﻣﺎﯾﺴﯿﻦ (ﺳﯽ ﻣﯿﮑﺮوﮔﺮم)وﻧﺎم ، آزﺗﺮ(ﻣﯿﮑﺮوﮔﺮم
، (ﭘﻨﭻ ﻣﯿﮑﺮوﮔﺮم)، ﺳﯿﭙﺮوﻓﻠﻮﮐﺴﺎﺳﯿﻦ (ﺳﯽ ﻣﯿﮑﺮوﮔﺮم)آﻣﯿﮑﺎﺳﯿﻦ 
ﺳﯽ )، ﻧﯿﺘﺮوﻓﻮراﻧﺘﻮﺋﯿﻦ (ﭘﻨﭻ ﻣﯿﮑﺮوﮔﺮموﺑﯿﺴﺖ)ﮐﻮﺗﺮﯾﻤﻮﮐﺴﺎزول 
ﻫﻢ ﭼﻨﯿﻦ . ﺑﻮدﻧﺪ( ﻣﯿﮑﺮوﮔﺮم0ﺳﯽ)و ﺗﺘﺮاﺳﺎﯾﮑﻠﯿﻦ ( ﻣﯿﮑﺮوﮔﺮم
ﺑﺎ روش ﺗﺎزوﺑﺎﮐﺘﺎم -ﻣﺮوﭘﻨﻢ، اﯾﻤﯿﭙﻨﻢ، ﭘﺎﭘﯿﺮاﺳﯿﻠﯿﻦCIM
. ﻣﯿﮑﺮوداﯾﻠﻮﺷﻦ ﺑﺮاث ﺗﻌﯿﯿﻦ ﮔﺮدﯾﺪ
cpkalbﺗﮑﺜﯿﺮ
ﻫﺎي اﺳﯿﻨﺘﻮﺑﺎﮐﺘﺮ ﺑﻮﻣﺎﻧﯽ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ژﻧﻮم ﺗﻤﺎم اﯾﺰوﻟﻪ
tiK noitaraperp etalpmet RCP erup hgiHﮐﯿﺖ
RCPواﮐﻨﺶ . اﺳﺘﺨﺮاج ﺷﺪ( ﮐﺸﻮر آﻟﻤﺎنehcoRﺳﺎﺧﺖ ﺷﺮﮐﺖ )
51Lμ: ﻫﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺷﺎﻣﻞ. در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ03Lμدر ﺣﺠﻢ ﻧﻬﺎﺋﯽ 
ﮐﺸﻮر III noqilpmAﺳﺎﺧﺘﻪ ﮐﻤﭙﺎﻧﯽ )xim retsaM X2
اﻟﮕﻮ، AND1rgμ، 2lCgM Mm5.1ﺣﺎوي ( داﻧﻤﺎرك
و آب ﻣﻘﻄﺮ دوﺑﺎر ﺗﻘﻄﯿﺮ اﺳﺘﺮﯾﻞ ﺗﺎ Fو Rاز ﻫﺮ ﭘﺮاﯾﻤﺮ 02lomp
.ﺑﻮد03Lμ ﺣﺠﻢ
ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده در ﺗﺤﻘﯿﻖ ﺣﺎﺿﺮ ﻗﺎدر ﺑﻪ ﺗﮑﺜﯿﺮ cpkalbﭘﺮاﯾﻤﺮ ژن 
ﭼﻨﯿﻦ ﺑﻪ ﻫﻢ. اﺳﺖcpkalbﻫﺎياز ﺗﻤﺎم وارﯾﺎﻧﺖ993pbﯾﮏ ﻗﻄﻌﻪ 
در RCPﻣﻨﻈﻮر ﺑﺎﻻ ﺑﺮدن ﮐﺎراﯾﯽ و اﻃﻤﯿﻨﺎن از اﻧﺠﺎم ﭼﺮﺧﻪ 
ﻣﻨﻔﯽ ﺑﻮده و در اﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز ﻧﻬﺎﯾﯽ ﻧﯿﺰ cpkalbﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ از ﻧﻈﺮ ژن ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﮐﻪ در ﺗﻤﺎﻣﯽ a1-VHSalbﻓﺎﻗﺪ ﺑﺎﻧﺪ ﺑﻮدﻧﺪ از ﭘﺮاﯾﻤﺮﻫﺎي ﻗﻄﻌﻪ ژن 
ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه ﻫﺎي ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ وﺟﻮد دارد ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮐﻨﺘﺮل داﺧﻠﯽ، ﺑﺎﮐﺘﺮي
. اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪRCPدر واﮐﻨﺶ cpkalbﭘﺮاﯾﻤﺮﻫﺎي اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ ژن 
(. 1ﺷﮑﻞ )ﮐﻨﺪ را ﺗﮑﺜﯿﺮ ﻣﯽ312pb ﻗﻄﻌﻪ a1-VHSalbﭘﺮاﯾﻤﺮﻫﺎي 
.اراﺋﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ2ﻣﺸﺨﺼﺎت ﭘﺮاﯾﻤﺮﻫﺎ در ﺟﺪول 
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درﺟﻪ 59در دﺳﺘﮕﺎه ﺗﺮﻣﻮﺳﺎﯾﮑﻠﺮ ﺷﺎﻣﻞ ده دﻗﯿﻘﻪ RCPﻓﺮاﯾﻨﺪ 
درﺟﻪ ﺳﻠﺴﯿﻮس، 49ﺳﯿﮑﻞ ﺷﺼﺖ ﺛﺎﻧﯿﻪ در 63ﺳﻠﺴﯿﻮس، ﺑﺪﻧﺒﺎل آن 
و ﺷﺼﺖ gnilaennAدرﺟﻪ ﺳﻠﺴﯿﻮس ﻣﺮﺣﻠﻪ 26ﺷﺼﺖ ﺛﺎﻧﯿﻪ در 
درﺟﻪ 27درﺟﻪ ﺳﻠﺴﯿﻮس و در ﻧﻬﺎﯾﺖ ﭘﻨﭻ دﻗﯿﻘﻪ در 27ﺛﺎﻧﯿﻪ در 
، دو RCPﺗﻤﺎم آزﻣﺎﯾﺸﺎت ﺑﺮ روي ﻣﺤﺼﻮﻻت . ﺳﻠﺴﯿﻮس اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ
.ﺑﺎر ﺗﮑﺮار ﺷﺪﻧﺪ
ژل از اﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز درRCPﺑﺮاي ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﺤﺼﻮﻻت 
ﺑﺎ ﻧﯿﺘﺮات ﻧﻘﺮه اﺳﺘﻔﺎدهANDرﻧﮓ آﻣﯿﺰي و % 6آﻣﯿﺪ اﮐﺮﯾﻞﭘﻠﯽ
noitatnemucoD leGﻫﺎ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از دﺳﺘﮕﺎه ژل( 1ﺷﮑﻞ)ﮔﺮدﯾﺪ
ژن ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ و در ﻧﻬﺎﯾﺖ ﻣﺤﺼﻮل، از ﺟﻬﺖ وﺟﻮد
ژﻧﻮم اﺳﺘﺨﺮاج ﺷﺪه ﺳﻮﯾﻪ رﻓﺮاﻧﺲ ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ .ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺗﻮاﻟﯽ ﺷﺪﻧﺪcpkalb
و ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮐﻨﺘﺮل ﻣﺜﺒﺖ 5071-AAB CCTA ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ 
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮐﻨﺘﺮل ﻣﻨﻔﯽ در واﮐﻨﺶ 6071-AAB CCTAﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ
. ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖRCP
و cpkalbﻣﺤﺼﻮل ﺗﮑﺜﯿﺮﺷﺪه ژن (EGAP)آﻣﯿﺪ اﮐﺮﯾﻞاﻟﮑﺘﺮﻓﻮرز ﭘﻠﯽ. 1ﺷﮑﻞ
pb001)ﻣﺎرﮐﺮ Mردﯾﻒ . RCPﻫﺎي ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ ﺑﺎ ﺳﻮﯾﻪa1-VHSalb
cpkalbت ﺗﮑﺜﯿﺮﺷﺪه ژن ﻣﺤﺼﻮﻻ: C، ردﯾﻒ (333#MS ,reddal AND
7و 6،3،2،1ردﯾﻒ . در ﺳﻮﯾﻪ اﺳﺘﺎﻧﺪارد( 312pb)a1-VHSalbو ( 993pb)
در ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ اﯾﺰوﻟﻪ ﺷﺪه a1-VHSalbو cpkalbﻣﺤﺼﻮﻻت ﺗﮑﺜﯿﺮﺷﺪه ژن 
در a1-VHSalbﻣﺤﺼﻮﻻت ﺗﮑﺜﯿﺮﺷﺪه ژن 8و5،4ردﯾﻒ . ﻫﺎي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽﻤﻮﻧﻪاز ﻧ
.ﻫﺎي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽاز ﻧﻤﻮﻧﻪcpkalbﺪ ژن ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ اﯾﺰوﻟﻪ ﺷﺪه ﻓﺎﻗ
ﻫﺎﯾﺎﻓﺘﻪ
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ اﯾﺰوﻟﻪ ﺷﺪه از ﻫﺰار ﻧﻤﻮﻧﻪ 202در اﯾﻦ ﺗﺤﻘﯿﻖ از 
22ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ و %( 98/1)ﻧﻤﻮﻧﻪ 081ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺴﺘﺮي، 
در . ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻫﻮﯾﺖ ﺷﺪﻧﺪ%( 01/9)ﺗﻮﮐﺎ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ اﮐﺴﯽ
ﻣﻮرد 531ﺒﺴﯿﻼﯾﯽ اﯾﺰوﻟﻪ ﺷﺪه، ﺳﻮﯾﻪ ﮐﻠ202ﺑﺮرﺳﯽ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه از 
76و ( ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺴﺘﺮي) ﻫﺎي ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯽ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ%( 66/8)
ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ . ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎران ﺳﺮﭘﺎﯾﯽ ﺑﻮدﻧﺪ%( 33/2)ﻣﻮرد 
82/1)ﻫﺎي وﯾﮋه ﺑﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﮐﻠﺒﺴﯿﻼﯾﯽ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻮدﻧﺪ در ﺑﺨﺶ ﻣﺮاﻗﺒﺖ
اﯾﻦ ﻧﺘﺎﯾﺞ . ﺑﻮدﻧﺪﺑﺴﺘﺮي %( 2/2)و ﮐﻤﺘﺮﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران در ﺑﺨﺶ ﻗﻠﺐ %( 
ﻣﯿﺰان ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﯾﻤﯿﭙﻨﻢ .دﻫﺪاﻫﻤﯿﺖ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯽ را ﻧﺸﺎن ﻣﯽ
و ﺑﻪ ﻣﺮوﭘﻨﻢ ﺣﺪود % 22/8ﻫﺎي ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ ﺣﺪود در ﺑﯿﻦ اﯾﺰوﻟﻪ
ﻫﺎ، در ﺗﺴﺖ ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ ﮐﺮﺑﺎﭘﻨﻢاﯾﻦ اﯾﺰوﻟﻪ(. 3ﺟﺪول )ﺑﻮد % 02/3
. ﺎن دادﻧﺪﻟﯿﺘﺮ ﻧﺸﻣﯿﮑﺮوﮔﺮم در ﻣﯿﻠﯽ23ﺑﺎﻻي CIMﻣﯿﮑﺮوداﯾﻠﻮﺷﻦ 
ﻫﺎي ﻮﺗﯿﮏ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ، ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪﯿﺑﯽآﻧﺘ41از ﻣﯿﺎن 
ﺳﯿﻠﯿﻦ، ﺳﻔﺎزوﻟﯿﻦ و ﻧﯿﺘﺮوﻓﻮراﻧﺘﻮﺋﯿﻦ ﺑﺎﻻﺗﺮﯾﻦ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺷﺪه ﺑﻪ آﻣﻮﮐﺴﯽاﯾﺰوﻟﻪ
و ﺑﻪ ﺳﯿﭙﺮوﻓﻠﻮﮐﺴﺎﺳﯿﻦ، آﻣﯿﮑﺎﺳﯿﻦ، اﯾﻤﯿﭙﻨﻢ و ﻣﺮوﭘﻨﻢ ﮐﻤﺘﺮﯾﻦ ﻣﻘﺎوﻣﺖ را 
ﮐﻪ ﻫﯿﭻ ﭼﻨﯿﻦ در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﯾﺪﻫﻢ(. 3ﺟﺪول )ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ 
ﻫﺎ اﯾﺰوﻟﻪ ﻧﺸﺪه و ﺳﻮﯾﻪ اي از ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ ﻫﻤﻪ آﻧﺘﯽ ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ
. ﺑﯿﻮﺗﯿﮑﯽ وﺟﻮد دارد ﮐﻪ ﺑﺮوي آﻧﻬﺎ ﻣﺆﺛﺮ ﺑﺎﺷﺪآﻧﺘﯽ
اﯾﺰوﻟﻪ 081در cpkalbﺑﺮاي ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ژن ﮐﺎرﺑﺎﭘﻨﻤﺎز RCPﻧﺘﺎﯾﺞ 
ﺗﻮﮐﺎ، ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ از ﻣﺠﻤﻮع اﯾﺰوﻟﻪ ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ اﮐﺴﯽ22ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ و 
ﻣﺜﺒﺖ cpkalbﻫﺎ از ﻧﻈﺮ وﺟﻮد ژن ﻣﻮرد از ﻧﻤﻮﻧﻪ42ﺳﻮﯾﻪ ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ، 202
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪه در اﯾﻦ ﺑﺮرﺳﯽ cpkalbﺑﻮدﻧﺪ، ﻟﺬا ﺷﯿﻮع ژن 
22از ﻣﺠﻤﻮع %( 31/6)اﯾﻦ ژن در ﺳﻪ ﻣﻮرد . درﺻﺪ ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪ11/9ﺑﺮاﺑﺮ 
ﻫﻢ ﭼﻨﯿﻦ ﯾﺎزده ﺗﺎ از . ﺗﻮﮐﺎ ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﺪﻫﺎي ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ اﮐﺴﯽﻣﻮرد ﺳﻮش
ﻫﺎ از ادرار، ﻫﻔﺖ ﻣﻮرد از ﺧﻮن، ﺳﻪ ﻣﻮرد از ﭼﺸﻢ و ﺳﻪ ﻣﻮرد از ﯾﻦ ﺳﻮﯾﻪا
ﻫﺎي ﻣﺎﯾﻊ در ﻧﻤﻮﻧﻪcpkalbﺧﻠﻂ اﯾﺰوﻟﻪ ﺷﺪﻧﺪ و ﻫﯿﭻ ﮐﻠﺒﺴﯿﻼي ﺣﺎوي 
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29ﺑﻬﺎرﻫﻢ، دﭘﺎﻧﺰﯾﺎﻓﺘﻪ، دوره / 901
ﻫﺎي از ﺑﺨﺶcpkalbﺑﺮرﺳﯽ ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ اﻏﻠﺐ ﻣﻮارد ﮐﻠﺒﺴﯿﻼي ﺣﺎوي 
ﻫﻢ ﭼﻨﯿﻦ درﺻﺪ . ﻫﺎي اﻃﻔﺎل و ﻧﻮزادان اﯾﺰوﻟﻪ ﺷﺪه ﺑﻮدﺶو ﺑﺨUCI
ﻣﺜﺒﺖ در ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯽ ﺗﻘﺮﯾﺒﺎ دو ﺑﺮاﺑﺮ cpkalbﻫﺎي ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ اﯾﺰوﻟﻪ
در ﻧﻬﺎﯾﺖ ﺑﯿﺸﺘﺮ اﯾﻦ . درﺻﺪ ﻣﺬﮐﻮر در ﻋﻔﻮﻧﺖ ﮐﺴﺐ ﺷﺪه از ﺟﺎﻣﻌﻪ ﺑﻮد
.ﻮﺗﯿﮏ درﻣﺎن ﺷﺪﻧﺪﯿﺑﯽاﻓﺮاد ﺑﻮﺳﯿﻠﻪ ﺗﺠﻮﯾﺰ ﭼﻨﺪ آﻧﺘ
ﻫﺎي ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ ﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ ﺳﻮﯾﻪﺗﻮزﯾﻊ ﻓﺮاواﻧﯽ اﻟﮕﻮي ﻣﻘ.3ﺟﺪول 

















ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﺎﻻي cpkalbﻫﺎي ﺣﺎوي ژن ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ
ﻫﺎ ﺑﻪ ﻫﺎي روﺗﯿﻦ و اﻧﺘﻘﺎل ﭘﻼﺳﻤﯿﺪي اﯾﻦ ژنﺑﯿﻮﺗﯿﮑﯽ ﺑﻪ درﻣﺎنآﻧﺘﯽ
ﻫﺎي اﺧﯿﺮ ﻣﺴﺌﻮل ﻫﺎي دﯾﮕﺮ اﻧﺘﺮوﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎﺳﻪ، در ﺳﺎلﻫﺎ و ﺟﻨﺲﮔﻮﻧﻪ
ﮐﻪ ﻃﻮريﺖ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯽ زﯾﺎدي در دﻧﯿﺎ ﺑﻮده اﻧﺪ، ﺑﻪﻫﺎي ﻋﻔﻮﻧﻃﻐﯿﺎن
ﭼﺎﻟﺸﯽ cpkalbﻫﺎي داراي ژن اﻣﺮوزه ﺟﺪاﺳﺎزي و ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺳﻮﯾﻪ
ﺑﻪ ﻫﻤﯿﻦ دﻟﯿﻞ و (. 31-61)واﻗﻌﯽ ﺑﺮاي آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﻬﺎي ﺗﺸﺨﯿﺼﯽ اﺳﺖ 
ﻫﺎي ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ در ﺳﻮﯾﻪcpkalbﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﯾﻦ ﮐﻪ ﻣﯿﺰان وﺟﻮد ژن 
ﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮاي اوﻟﯿﻦ ﺑﺎر در ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ در اﯾﺮان ﻣﺸﺨﺺ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ، ا
cpkalbاﯾﺮان ﺑﺎ ﻫﺪف ﺗﻌﯿﯿﻦ اﻟﮕﻮ ﻣﻘﺎوﻣﺖ داروﯾﯽ و ﺑﺮرﺳﯽ وﺟﻮد ژن 
ﻫﺎي ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ ﭼﻨﺪ دارو ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ ﺑﺎ روش ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ در ﺳﻮﯾﻪ
.اﻧﺠﺎم ﮔﺮدﯾﺪRCP
ﻫﺎي ﺑﯿﻮﺗﯿﮑﯽ ﺳﻮﯾﻪﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ در ﻣﻮرد ﻣﻘﺎوﻣﺖ آﻧﺘﯽ
ﺟﻨﺘﺎﻣﺎﯾﺴﯿﻦ، ﻧﯿﺘﺮوﻓﻮراﻧﺘﻮﺋﯿﻦ و ﻫﺎي ﺑﯿﻮﺗﯿﮏﮐﻠﺒﺴﯿﻼ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ آﻧﺘﯽ
ﻣﻬﺮ و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ در ﺳﺎل ﮐﻮﺗﺮﯾﻤﻮﮐﺴﺎزول ﺑﺎ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺤﻤﺪي
ﻫﺎي ﺳﻔﻮﺗﺎﮐﺴﯿﻢ، ﺑﯿﻮﺗﯿﮏﺗﻘﺮﯾﺒﺎً ﯾﮑﺴﺎن، وﻟﯽ در ﻣﻮرد آﻧﺘﯽ9831
ﺳﻔﺘﺎزﯾﺪﯾﻢ، ﺳﯿﭙﺮوﻓﻠﻮﮐﺴﺎﺳﯿﻦ و آﻣﯿﮑﺎﺳﯿﻦ ﮐﻤﺘﺮ اﺳﺖ ﮐﻪ اﯾﻦ 
ﯾﻦ ﺑﯿﻮﺗﯿﮑﯽ اﺗﻮاﻧﺪ ﻧﺎﺷﯽ از ﺗﻔﺎوت اﻟﮕﻮي ﻣﻘﺎوﻣﺖ آﻧﺘﯽﻣﺴﺌﻠﻪ ﻣﯽ
(.81)ﻫﺎ در ﻣﻨﺎﻃﻖ ﺟﻐﺮاﻓﯿﺎﯾﯽ ﻣﺨﺘﻠﻒ ﺑﺎﺷﺪ ﺳﻮﯾﻪ
ﻫﺎي ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺑﯿﻮﺗﯿﮑﯽ ﺳﻮﯾﻪدر ﻣﻮرد ﻣﻘﺎوﻣﺖ آﻧﺘﯽ
ﺳﯿﻠﯿﻦ، ﮐﻮﺗﺮﯾﻤﻮﮐﺴﺎزول و ﺗﺘﺮاﺳﺎﯾﮑﻠﯿﻦ ﺑﺎ ﻫﺎي آﻣﻮﮐﺴﯽﺑﯿﻮﺗﯿﮏآﻧﺘﯽ
در ﺗﻬﺮان ﺗﻘﺮﯾﺒﺎ ﻫﻤﺨﻮاﻧﯽ 98ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﺳﻼﻣﯽ و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ در ﺳﺎل 
ﺑﯿﻮﺗﯿﮏ ﻫﺎي ﺑﻪ آﻧﺘﯽدارد، وﻟﯽ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻧﺴﺒﺖ
ﻧﯿﺘﺮوﻓﻮراﻧﺘﻮﺋﯿﻦ، اﯾﻤﯿﭙﻨﻢ، ﺳﯿﭙﺮوﻓﻠﻮﮐﺴﺎﺳﯿﻦ، آﻣﯿﮑﺎﺳﯿﻦ، ﺳﻔﺘﺎزﯾﺪﯾﻢ 
(.91)و ﺟﻨﺘﺎﻣﺎﯾﺴﯿﻦ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑﻮده اﺳﺖ 
ﻫﺎي ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺑﯿﻮﺗﯿﮑﯽ ﺳﻮﯾﻪدرﺻﺪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ آﻧﺘﯽ
ﻫﺎي ﺳﻔﺘﺎزﯾﺪﯾﻢ، ﺳﻔﺎﻟﻮﺗﯿﻦ، ﻧﯿﺘﺮوﻓﻮراﻧﺘﻮﺋﯿﻦ،ﺑﯿﻮﺗﯿﮏآﻧﺘﯽ
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ﺑﯿﻮﺗﯿﮑﯽ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﯾﺞ ﻣﻘﺎوﻣﺖ آﻧﺘﯽﭼﻨﯿﻦ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻧﺘﺎﻫﻢ
ﻫﺎي ﻫﺎي اﯾﻤﯿﭙﻨﻢ، ﻣﺮوﭘﻨﻢ، ﺳﻔﺘﺎزﯾﺪﯾﻢ در اﯾﺰوﻟﻪﺑﯿﻮﺗﯿﮏآﻧﺘﯽ
و ﺑﺮاﺗﻮ ، (22)و ﻫﻤﮑﺎرانوود ﻓﻮرد ﺑﺎ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت cpkalbواﺟﺪ
در . ﺧﻮاﻧﯽ داردﺗﻘﺮﯾﺒﺎً ﻫﻢ( 42)و ﻫﻤﮑﺎرانﮐﺎﺳﺘﺎﻧﯿﺮا و ( 32)ﻫﻤﮑﺎران
داراي ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﮐﺎﻫﺶ cpkalbﻫﺎي واﺟﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺬﮐﻮر ﺗﻤﺎم ﺳﻮﯾﻪ
ﺗﺎزوﺑﺎﮐﺘﺎم و -ﺳﯿﻠﯿﻦﯾﺎﻓﺘﻪ ﺑﻪ اﯾﻤﯿﭙﻨﻢ، ﻣﺮوﭘﻨﻢ، ﺳﻔﺘﺎزﯾﺪﯾﻢ، ﭘﻨﯽ
. ﺟﻨﺘﺎﻣﺎﯾﺴﯿﻦ ﺑﻮده، وﻟﯽ ﺑﻪ ﺗﺘﺮاﺳﺎﯾﮑﻠﯿﻦ ﮐﺎﻣﻼ ًﺣﺴﺎس ﺑﺎﻗﯽ ﻣﺎﻧﺪه ﺑﻮدﻧﺪ
ﺑﻪ ﺗﺘﺮاﺳﺎﯾﮑﻠﯿﻦ cpkalbﻫﺎي واﺟﺪ ﺑﺎﻟﻌﮑﺲ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﺗﻤﺎم اﯾﺰوﻟﻪ
.اﻧﺪﺑﺎﻗﯽ ﻣﺎﻧﺪهﻫﺎ ﺑﻪ ﺟﻨﺘﺎﻣﺎﯾﺴﯿﻦ ﺣﺴﺎسﻣﻘﺎوم، وﻟﯽ ﻧﯿﻤﯽ از اﯾﺰوﻟﻪ
ﻫﺎي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺳﻮﯾﻪ ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ ﺟﺪا ﺷﺪه از ﻧﻤﻮﻧﻪ202در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﻣﻮرد cpkalbﻫﺎي ﻫﺎﺟﺮ و ﮐﺎﺷﺎﻧﯽ ﺷﻬﺮﮐﺮد از ﻧﻈﺮ وﺟﻮد ژن ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن
ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ ﮐﻪ اوﻟﯿﻦ ﮔﺰارش ﺑﺮرﺳﯽ اﯾﻦ ژن در اﯾﺮان ﻣﺤﺴﻮب 
cpkalbﺷﻮد ﺑﻪ ﻫﻤﯿﻦ ﺧﺎﻃﺮ ﭘﺮاﯾﻤﺮ ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده از ﻗﺴﻤﺘﯽ از ژنﻣﯽ
ﯾﮑﺴﺎن ﺑﺎﺷﺪ ( 11CPK-2CPK)ﻫﺎ اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪ ﮐﻪ در ﺗﻤﺎم وارﯾﺎﻧﺖ
در ﺑﺮرﺳﯽ ژﻧﻮﺗﯿﭙﯽ اﯾﻦ . ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ ﺷﻮدcpkalbﻫﺎي ژنﺗﺎ ﻫﻤﻪ وارﯾﺎﻧﺖ
ﻫﺎي ﮐﻞ ﺳﻮﯾﻪ% 11/9ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﮐﻪ RCPاﯾﺰوﻟﻪ ﺑﻪ روش 202
ﺑﻮدﻧﺪ ﮐﻪ اﯾﻦ ﺑﺮﺧﻼف ﻧﺘﺎﯾﺞ cpkalbﮐﻠﺒﺴﯿﻼي ﺟﺪا ﺷﺪه واﺟﺪ ژن
را در cpkalbﺷﺪ ﮐﻪ ﻣﯿﺰان ﺟﺪاﺳﺎزي ژن ﺑﺎﯽو ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ ﻣutarB
ﻻزم ﺑﺬﮐﺮ اﺳﺖ .ﺑﻮدﻧﺪﮔﺰارش ﮐﺮده%  42ﻫﺎي ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ ﺳﻮﯾﻪ
ﺑﻪ ﺳﻔﺘﺎزﯾﺪﯾﻢ cpkalbﻫﺎي ﺣﺎﻣﻞﮐﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺬﮐﻮر ﺗﻤﺎم اﯾﺰوﻟﻪ
(.32)ﻣﻄﺎﺑﻘﺖ داﺷﺖ %( 19/7)ﻣﻘﺎوم ﺑﻮدﻧﺪ ﮐﻪ ﺑﺎ ﻧﺘﯿﺠﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ 
cpkalbﻮﻣﻮﻧﯿﻪ واﺟﺪ ژن ﻫﺎي ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ ﭘﻨﻣﯿﺰان ﺟﺪاﺳﺎزي ﺳﻮﯾﻪ
و ( 42)و ﻫﻤﮑﺎرانﮐﺎﺳﺘﺎﻧﯿﺮا در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺧﯿﻠﯽ ﮐﻤﺘﺮ از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  
ﻫﺎي ﺑﺎﺷﺪ ﮐﻪ ﻣﯿﺰان ﺟﺪاﺳﺎزي ﺳﻮﯾﻪﯽﻣ( 52)و ﻫﻤﮑﺎرانﭼﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﮔﺰارش % 37/5و % 15ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ cpkalbﮐﻠﺒﺴﯿﻼ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ واﺟﺪ ژن 
ﻗﯿﻌﺖ دﻟﯿﻞ ﺗﻔﺎوت ﻣﻮﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪﻧﻤﻮدﻧﺪ ﮐﻪ اﯾﻦ ﺗﻔﺎوت ﭼﺸﻤﮕﯿﺮ ﻣﯽ
ﻣﺜﻼ ًدر . ﻫﺎي دو ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎﺷﺪﭼﻨﯿﻦ ﺗﻔﺎوت ﻣﻨﺸﺎ ﻧﻤﻮﻧﻪﺟﻐﺮاﻓﯿﺎﯾﯽ و ﻫﻢ
ﻫﺎي ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯽ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ اﻏﻠﺐ ﻣﻮارد ﻣﺜﺒﺖ ﺷﺎﻣﻞ ﻣﻮارد ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﺑﻮدﻧﺪ، ﺣﺎل آن ﮐﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺬﮐﻮر %( 33/2)و ﺳﺮﭘﺎﯾﯽ %( 66/8)
.ﻫﺎ ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯽ و ﺑﺎ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ ﺑﻮدﻧﺪﺗﻤﺎم ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﻧﺸﺎن ( 62)و ﻫﻤﮑﺎرانﮐﻮزونﻌﻪ ﻫﻤﺎﻧﻨﺪ ﺑﺮرﺳﯽ ﻧﺘﺎﯾﺞ اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟ
ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﺎﻻي ﺑﻪ ﺑﯿﺸﺘﺮ cpkalbﻫﺎي واﺟﺪ ژن داد ﮐﻪ ﺳﻮﯾﻪ
زﻣﺎن ﭼﻨﺪﯾﻦ ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ دﻟﯿﻞ وﺟﻮد ﻫﻢﻫﺎ دارﻧﺪ، ﮐﻪ اﯾﻦ ﻣﯽﻮﺗﯿﮏﯿﺑﯽآﻧﺘ
( 62)و ﻫﻤﮑﺎرانﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ. ﻫﺎ ﺑﺎﺷﺪژن ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎز در اﯾﻦ اﯾﺰوﻟﻪ
ﺷﺪه از ﭘﻨﭻ ﮐﺸﻮر ﻣﺘﻔﺎوت، ﻣﺜﺒﺖ ﺟﺪاcpkalbﻫﺎي ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ ﺳﻮﯾﻪ
، B/A-PKOalb، 11VHSalbداراي ﺳﺎﯾﺮ ژﻧﻬﺎي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎ ﻣﺎﻧﻨﺪ 
ﭼﻨﯿﻦ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻫﻢ. ﺑﺎﺷﻨﺪﯽﻣAXOalbو M-XTCalb،  METalb
ﻫﺎي اﺷﺮﯾﺸﯿﺎ ﮐﻠﯽ و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪ ﮐﻪ اﮐﺜﺮ ﺳﻮﯾﻪnabrU
(. 72)ﺘﻨﺪ ﻫﺴM-XTCﻣﺜﺒﺖ داراي ﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎز cpkalbﺣﺎﻣﻞ ژن 
در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ در cpkalbﻫﺎيﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ ﺷﯿﻮع اﯾﺰوﻟﻪ
و ﭼﻦ ﻫﺎي ﭼﺸﻢ، ﺧﻮن، ﺧﻠﻂ و ادرار اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ
و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ zepoLﻣﻄﺎﺑﻘﺖ داﺷﺘﻪ، وﻟﯽ ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ( 52)ﻫﻤﮑﺎران
ﻫﺎ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ از در ﻓﻠﺴﻄﯿﻦ ﮐﻪ ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ ﻧﻤﻮﻧﻪ8002در ﺳﺎل ( 82)
ﻫﺎي ﺑﺎﻓﺖ ﻧﺮم ﺟﺪا ﺷﺪه ﺑﺴﻪ ﺷﮑﻤﯽ و آﺑﺴﻪادرار، ﺗﺮﺷﺤﺎت ﺗﺮاﮐﺌﺎل، آ
ﻫﺎ ﮐﻪ ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ ﻧﻤﻮﻧﻪ( 52)در ﭼﯿﻦ 1102در ﺳﺎل ﭼﻦ اﺳﺖ و ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﻫﺎي ادرار، ﺧﻠﻂ، ﺧﻮن و زﺧﻢ ﺑﻮده اﺳﺖ،ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ
ﻫﺎي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ و ﺧﻮاﻧﯽ ﻧﺪارد ﮐﻪ اﺣﺘﻤﺎﻻً ﺑﻪ دﻟﯿﻞ ﺗﻌﺪاد ﮐﻤﺘﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﻢ






































زاده و ﻫﻤﮑﺎرانﻫﺎﺷﻤﯽCPKاﻟﻄﯿﻒوﺳﯿﻊﺑﺘﺎﻻﮐﺘﺎﻣﺎزﻫﺎيﮐﻨﻨﺪهﺪﯿﺗﻮﻟﻪﯿﭘﻨﻮﻣﻮﻧﻼﯿﮐﻠﺒﺴﯾﯽ ﺷﻨﺎﺳﺎ
29ﺑﻬﺎرﻫﻢ، دﭘﺎﻧﺰﯾﺎﻓﺘﻪ، دوره / 111
ﻣﺜﺒﺖ در cpkalbﻫﺎي در ﺗﺤﻘﯿﻖ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﯿﺸﺘﺮﯾﻦ ﺗﻌﺪاد اﯾﺰوﻟﻪ
، ﻧﻮزادان و %(13)UCIﻫﺎي ﻫﺎي ﺑﺴﺘﺮي ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ در ﺑﺨﺶﺑﺨﺶ
در ﺳﺎل ( 92)و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ neffeGﺑﻮد ﮐﻪ ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ %( 72/2)اﻃﻔﺎل 
ﺧﻮاﻧﯽ ﺗﻘﺮﯾﺒﺎ ﻫﻢ( 03)در ﯾﻮﻧﺎن و ﻫﻤﮑﺎرانﮐﺎﻧﺘﻮﭘﻮﻟﻮ و ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 0102
دﻫﻨﺪه ﺧﻄﺮ ﺑﺎﻟﻘﻮه اﯾﻦ ﻣﻘﺎوﻣﺖ در اﯾﻦ ﺗﻮاﻧﺪ ﻧﺸﺎندارد ﮐﻪ ﻣﯽ
ﻫﺎي ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯽ و ﻟﺰوم ﺗﻮﺟﻪ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑﻪ رﻋﺎﯾﺖ ﺑﻬﺪاﺷﺖ ﺗﻮﺳﻂ ﺑﺨﺶ
.ﻫﺎي ﻣﺮﺑﻮﻃﻪ ﺑﺎﺷﺪﭘﺮﺳﻨﻞ ﺑﺨﺶ
ﮐﻪ در ﺑﯿﻦ دﻫﺪﻣﯽﻧﺸﺎنﺗﺤﻘﯿﻖاﯾﻦﺑﻪ ﻃﻮر ﮐﻠﯽ ﻧﺘﺎﯾﺞ
ر اﯾﺠﺎد ﻫﺎ دﻫﺎي ﺷﺎﯾﻊ ﮐﻠﺒﺴﯿﻼ، ﮔﻮﻧﻪ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﺳﺎﯾﺮ ﮔﻮﻧﻪﮔﻮﻧﻪ
ﭘﻨﭽﺎه ازﺗﺮ ﺑﻮده و در اﯾﻦ ﮔﻮﻧﻪ در ﺑﯿﺶﻫﺎي ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯽ ﺷﺎﯾﻊﻋﻔﻮﻧﺖ
ﮐﻨﺘﺮل داروﯾﯽ دارﻧﺪ، ﻟﺬا ﻣﻌﯿﺎرﻫﺎيﭼﻨﺪدرﺻﺪ ﺳﻮﯾﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ
ﻫﺎي ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﺣﺴﺎسﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯽ در ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎنﻫﺎيﻋﻔﻮﻧﺖ
ﺧﺎﻧﻮادهداروﯾﯽ درﭼﻨﺪدﻟﯿﻞ اﯾﻨﮑﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖﺑﻪدر اﯾﻦ زﻣﯿﻨﻪ،. ﮔﺮددﻣﯽ
روﯾﻪ اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﯽﺑﻪﭘﺎﺳﺦدرﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎﻧﯽﻣﺤﯿﻂﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ درﮐﻠﺒﺴﯿﻼ 
ﻣﺼﺮف ﮐﻨﺘﺮلﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦﺷﻮد،ﻣﯽﻫﺎ اﯾﺠﺎدﺑﯿﻮﺗﯿﮏآﻧﺘﯽﻣﺼﺮف
ﻇﻬﻮر اﯾﻦ ازﺟﻠﻮﮔﯿﺮيدرﻣﻬﻤﯽﻧﻘﺶﻫﺎﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎندرﺑﯿﻮﺗﯿﮏ،آﻧﺘﯽ
.از آﻧﻬﺎ داردﻧﺎﺷﯽﻫﺎيﻫﺎ و ﻋﻔﻮﻧﺖﮔﻮﻧﻪ ﺳﻮش
ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ داراي ﻫﺎي ﮐﻠﺒﺴﯿﻼﭼﻨﯿﻦ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﯾﻦ ﮐﻪ ﺳﻮﯾﻪﻫﻢ
از ﺟﻤﻌﯿﺖ ﻣﯿﮑﺮوﺑﯽ ﺷﻬﺮﮐﺮد ﺟﺪاﺳﺎزي ﺷﺪه و اﻏﻠﺐ اﯾﻦ cpkalbژن 
ﺑﺎﺷﻨﺪ و ﺑﻪ دﻟﯿﻞ اﻧﺘﻘﺎل ﯽﻫﺎ ﻣﻮﺗﯿﮏﯿﺑﯽﻫﺎ ﻣﻘﺎوم ﺑﻪ اﻏﻠﺐ آﻧﺘﺳﻮﯾﻪ
ﻫﺎ ﺑﯿﻦ اﻋﻀﺎي اﻧﺘﺮوﺑﺎﮐﺘﺮﯾﺎﺳﻪ ﺧﺼﻮﺻﺎ ًﭘﻼﺳﻤﯿﺪي و ﺳﺮﯾﻊ اﯾﻦ ﻣﻘﺎوﻣﺖ
ﻔﻮﻧﺖ ﺑﺎ اﯾﻦ ﻫﺎ، درﻣﺎن ﺑﺴﯿﺎر دﺷﻮار ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﻋﮐﻠﺒﺴﯿﻼ ﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ
ﻣﯿﺮ ﺑﺎﻻي اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران، ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺳﺮﯾﻊ اﯾﻦ وﻫﺎ و ﻣﺮگﻣﯿﮑﺮوارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ
ﻫﺎ و ﮐﻨﺘﺮل اﻧﺘﺸﺎر آﻧﻬﺎ ﯾﮏ اورژاﻧﺲ ﭘﺰﺷﮑﯽ ﻣﺤﺴﻮب ﻣﯿﮑﺮوارﮔﺎﻧﯿﺴﻢ
. ﮔﺮددﻣﯽ
ﺗﺸﮑﺮ و ﻗﺪرداﻧﯽ
وﺳﯿﻠﻪ از ﻣﺮﮐﺰ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﺳﻠﻮﻟﯽ و ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ، ﻣﻌﺎوﻧﺖ ﺑﺪﯾﻦ
ﺸﮑﺪه ﭘﺰﺷﮑﯽ ﺷﻨﺎﺳﯽ داﻧﭘﮋوﻫﺶ، اﺳﺎﺗﯿﺪ و ﮐﺎرﮐﻨﺎن ﮔﺮوه ﻣﯿﮑﺮوب
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